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1. INTRODUCCION

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define la obesidad y el sobrepeso como una acumulacion anormal o excesiva de grasa perjudicial
para la salud. Para una clasificacion méas sencilla y accesible se tiene el uso del célculo del indice de masa corporal (IMC) el cual es un
indicador simple de la relacidn entre peso y la talla. En el caso de adultos se establece al sobrepeso con un IMC igual 0 mayor a 25 mientras
que la obesidad se establece como un IMC igual o superior a 30 (1,2).

La obesidad es una enfermedad crénica de origen multifactorial y de manejo multidisciplinario el cual es dirigido por especialidades como
nutriologia, endocrinologia, medicina interna y medicina preventiva. En condiciones normales el tejido adiposo tiene accion homeostatica
gracias a su funcion de almacenaje de acidos grasos, también de funcién moduladora de inflamacion gracias a su produccion de citocinas
antiinflamatorias, y cuenta con una funcion enddcrina gracias a la regulacion hormonal con la produccion de resistina, entre otras. Al llevarse
a cabo la remodelacion del tejido adiposo (TA) durante la obesidad, también se lleva a cabo un cambio fenotipico de macréfagos modificando
su funcién inmunolégica pasando de un estado antiinflamatorio a uno proinflamatorio, a su vez las funciones homeostaticas pueden verse
alteradas y causar un deterioro en la salud del paciente abriendo paso a la generacion de distintas enfermedades cronico-degenerativas. Este
deterioro puede darse de forma aislada generando condiciones patogénicas en el organismo, o puede causarse de manera conjunta con otras
comorbilidades cronico-degenerativas previamente diagnosticadas que empeoren su evolucion al afiadir una condicion cémo la obesidad.
Debido a un cimulo anormal de tejido adiposo se genera una produccion de citocinas y adipocinas lo cual genera una inflamacion crénica
fendmeno que se le ha denominado lipoinflamacién. En resumen, la remodelacion del TA presentada en la obesidad puede promover un estado
fisiopatolégico donde, junto con otros factores de riesgo, ocasione un estado patogénico y cause debut de otras enfermedades (3, 4).

De entre las multiples patologias a las que se puede exponer al paciente con obesidad encontramos la dislipidemia, la diabetes mellitus (DM),
enfermedades endocrinoldgicas, sindromes coronarios, hipertension, problemas respiratorios, el sindrome metabdlico etc. Su diagndstico es
clinico con importante énfasis en los antecedentes heredofamiliares por la carga genética que éstos puedan tener, antecedentes personales no
patolégicos para conocer los héabitos de vida del paciente y conocer mejor el entorno donde se desarrolla y en los antecedentes personales
patolégicos para ver su enlace con enfermedades que se hayan presentado antes o después de padecer obesidad para conocer mas la carga de
morbilidad que pueda presentar el paciente (5).

La obesidad no s6lo puede presentarse como una comorbilidad aislada, también puede presentarse de manera conjunta con el sindrome
metabdlico, este Gltimo se trata de una serie factores antropométricos (circunferencia de cintura e IMC), de factores laboratoriales (triglicéridos,
lipidos de baja densidad, colesterol total y glucosa) que junto a una presion arterial elevada puede predisponer al individuo a mas enfermedades
inmuno-metabolicas (5).

Su manejo se enfoca en los cambios del estilo de vida y esto puede ser dirigido por el médico familiar o general, y por la especialidad de
nutricion. Su tratamiento debe empezar por modificar los habitos nutricionales y de ejercicio los cuales deben ajustarse a las necesidades de
cada paciente para mejorar su apego terapéutico, lo cual puede lograrse con un régimen alimenticio hipocalérico y/o acompafiado de un
entrenamiento fisico, de preferencia uno que se acomode a las necesidades del paciente para alcanzar una mejor tasa de éxito (6).

Estudios recientes, apuntan a la Dietary to Aproaches to Stop Hypertension (DASH) y el High Intensity Interval Training (HIIT) como
tratamientos eficaces en pacientes con sobrepeso y obesidad. La primera, se caracteriza por ser una dieta hipocalérica enfocada a la reduccion
de cifras tensionales y la segunda, es un entrenamiento de alta intensidad con intervalos cortos de recuperacion y facil de ajustar a los horarios
de la persona. Ambas terapéuticas han mostrado ser adecuados tanto para prevenir, como para tratar la obesidad sin la necesidad de un
tratamiento farmacoldgico o uno quirurgico, es por esto por lo que el médico y nutriélogo de primer nivel de atencién deben conocer sus
implicaciones lo mejor posible para lograr una mejor adherencia al tratamiento por parte del paciente y tenga éxito en el manejo de obesidad
y sobrepeso, asi como de sindrome metabdlico. Por lo tanto, el objetivo de la presente investigacion es generar una mayor evidencia acerca
del impacto de la terapéutica fisica y nutricional sobre los marcadores inflamatorios y metabélicos en pacientes con obesidad y sobrepeso (6).

2. MARCO TEORICO

De acuerdo con cifras de la OMS (2017) mas de 4 millones de personas con sobrepeso u obesidad a nivel mundial fallecen (1). En México,
segun datos de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT) del 2021, la prevalencia de sobrepeso y obesidad ha ido en aumento
a nivel nacional, afectando ahora a dos de cada 3 adultos. En México se ha documentado que gran parte de la mortalidad y discapacidad
prematura en el pais es atribuible a las comorbilidades originadas por obesidad. En su evaluacién de adultos con 20 afios 0 més destaco una
prevalencia de sobrepeso y obesidad de 75% en mujeres y 69.6% en hombres, y una prevalencia de obesidad de 41% en mujeres y 31.8% en
hombres (7).

En las guias de practica clinica mexicanas definen a la obesidad como una enfermedad crénica multifactorial donde existe un aumento de grasa
corporal ocasionando una alteracién en la funcién de dicho tejido en nivel metaboélico, biomecanico, inmunolégico y endocrinolégico. A su
vez, la OMS define a la obesidad y al sobrepeso como una acumulacién anormal de grasa corporal que puede presentar un riesgo para la salud

(6).

Si nos basamos en pardmetros antropométricos tenemos las definiciones basadas en IMC, donde un nivel arriba de 30 se considera obesidad,
mientras que un nivel entre 25 y <30 es considerado sobrepeso. La obesidad incluso se subdivide en categorias: leve cuando el IMC va de 30
a 34.99, moderada cuando el IMC va de 35 a 39.99 y grave cuando el IMC es mayor o igual a 40.

Tejido adiposo

El tejido adiposo (TA) es el principal tejido de almacén de energia en el organismo, esta conformado por adipocitos los cuales sirven como
una reserva de triglicéridos y cuya participacion en la lipogénesis y lip6lisis es crucial para la regulacion de las reservas energéticas. A su vez
podemos denotar una funcion del tejido adiposo en la produccion de adipocinas, las cuales participan en el metabolismo local y sistémico,
como: procesos inflamatorios, coagulacidn, actividad vascular y la angiogénesis. Ademas, estas adipocinas son capaces de coordinar
informacion de reservas energéticas, control del apetito y gasto energético asi cémo otorgar una sensibilidad hacia hormonas cdmo la insulina
para continuar con el metabolismo (9).

La funcidn de reservorio energético del TA es enfocada en el almacenaje y liberacion de los triglicéridos por parte de los adipocitos gracias a
metabolitos como la lipasa de lipoproteinas (LPL) la cual es producida en tejido muscular y adiposo. Dicha proteina se mantiene anclada de
forma inactiva en los capilares del tejido adiposo, ahi necesitara de un cofactor para activarse, este se trata de apolipoproteina C-11 la cual se
encuentra en las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL, por sus sigla en inglés), estas son las responsables de transportar triglicéridos en
la sangre. Cuando existe el contacto LPL con su cofactor sucede una hidrolisis de triglicéridos de VLDL en &cidos grasos y glicerol, estos
seran liberados y almacenados por los adipocitos en forma de triglicéridos (9).



Cémo ya se mencion6 anteriormente el tejido adiposo tiene una funcién inflamatoria, esto se debe a que el adipacito es fuente de citocinas
proinflamatorias y leucocitos los cuales pueden verse afectadas al haber un incremento descontrolado de dicho tejido (9). Ademas del cambio
fenotipico de macrofagos de tipo M2 a M1 (explicado més adelante), también se presentan cambios en las subpoblaciones linfocitarias en el
TA de pacientes con obesidad, esto es en parte por las citocinas secretadas, por la acumulacion de linfocitos en el TA por una disminucion del
retorno sanguineo hacia la sangre periférica y por una disminucion de linfocitos reguladores del TA visceral. En este sentido, en un estudio se
encontré una correlacion entre la composicion de masa corporal y una reactividad inflamatoria de distintas subpoblaciones linfocitarias,
pudiendo observar un incremento de las subpoblaciones linfocitarias CD4, CD62 y CD8 (10, 11).

Alteracion del rol del tejido adiposo en la inflamacion en obesidad y sobrepeso

Al paso del tiempo se ha estudiado la funcién bioldgica del adipocito dentro del organismo y como este puede ser crucial para el mantenimiento
de la homeostasis. Dentro de sus funciones podemos destacar la inflamatoria al tener la capacidad de secretar reactantes de fase aguda tales
como amiloide sérico A o proteina C reactiva. (12) Al inicio en la obesidad ocurre una respuesta antiinflamatoria, los adipocitos secretan
adiponectina, la cual ejercerd una accion antiinflamatoria que se sobrepone a la accion proinflamatoria leve por parte de la activacion de
citocinas (10).

Durante la obesidad y el sobrepeso hay distintas alteraciones fisioldgicas que pueden generar un desequilibrio tanto en requerimientos de
oxigeno por parte del tejido adiposo cémo en la activacion de respuesta inflamatoria.(10) De esta manera, cuando el adipocito incrementa su
tamafio y nimero, el tejido experimenta un incremento en la demanda de oxigeno que no se puede abastecer, esta hipoxia ocasiona diversos
efectos en el tejido adiposo, entre dichos efectos se encuentra la apoptosis de adipocitos que conlleva a un cambio fenotipico del tejido,
provocando liberacidn de citocinas proinflamatorias tales como factor de necrosis tumoral alfa por sus siglas en inglés (TNF-alfa), interleucina
6 (IL 6) y resistina, una disminucion de secrecidn de citocinas antiinflamatorias como la adiponectina, IL 10, IL 4 e IL 13, aumento del flujo
de células proinflamatorias y liberacién del inhibidor del activador de plasminégeno 1 (PAI-1) lo cual inhibira el proceso de fibrindlisis
causando mayor riesgo de trombosis. A todo este proceso se le ha denominado remodelacién de tejido adiposo (10).

Para lo anterior, se tiene que recordar que en el TA puede existir la presencia de dos tipos de macréfagos, los macréfagos M1 los cuales se
caracterizan por tener una accion proinflamatoria. Estos se encuentran mas presentes en pacientes con obesidad y pueden ser activados por la
actividad de linfocitos Thi, citocinas, y también por parte de acidos grasos saturados. Los macréfagos M2 (de accion antiinflamatoria y mas
presentes en pacientes de peso normal) son activados por linfocitos Th2, IL-4 e IL-13 y son los macréfagos involucrados en el cambio
fenotipico (10, 12).

TLR4 y su actividad en pacientes con obesidad

El sistema inmune tiene la capacidad de reconocer patrones moleculares gracias a la presencia de receptores reconocedores de patrones (PRR
por sus siglas en inglés). La sociedad britanica de inmunologia define estos receptores como proteinas expresadas en las membranas de células
presentadoras de antigeno como macréfagos y células dendriticas. En dicha localizacion, los receptores son capaces de identificar patdgenos
invasores mediante el reconocimiento de lipidos bacterianos, fragmentos de ARN o ADN patdgeno y otras proteinas provenientes de dichos
patégenos. Entre los receptores con esta capacidad tenemos los receptores tipo Tol (TLR), los tipo NOD (NLR), los receptores de lectinas tipo
C (CLR) y los receptores tipo RIG-1 (RLR) (13).

Entre estos receptores destacan los receptores tipo Tol (TLR), los cuales fueron descritos en 1997 en mamiferos cdmo parte importantes de la
inmunidad innata, hasta el dia de hoy se han descrito un total de 10 tipos de TLR. Este receptor consta de 3 partes, un dominio extracelular
encargado de la distincién de ligandos, un dominio transmembranal que localiza el receptor en la célula y, por Gltimo, una cola citoplasmatica
denominada cémo el dominio del receptor toll/IL-1 que conduce las cascadas intracelulares, éste es el dominio TIR. Este ltimo determina las
cascadas que se activaran. Se conocen 5 adaptadores de proteinas reclutadas por el dominio TIR, estos son MyD88, TRIF o TCAM1, TIRAP,
TRAM y SARM (13).

Estos se encuentran altamente expresados en fibroblastos, células epiteliales, macrofagos, células dendriticas, linfocitos B y linfocitos T, y su
expresion se da principalmente por patogenos y por factores micro ambientales y ligandos endégenos. Cada TLR puede reconocer distintos
patrones moleculares; sin embargo, el TLR4 se caracteriza por reconocer lipopolisacaridos (LPS), componentes virales, fibrindgeno,
fibronectina y lipoproteinas de baja densidad (LDL) y acidos grasos, resaltando su relevancia para este trabajo.

Estudios indican que los acidos grasos saturados pueden lograr activar la via de sefializacion TLR4. Dichos acidos grasos saturados suelen ser
almacenados por los adipocitos; sin embargo, su almacenamiento llega a ser limitado y al alcanzar dicho limite, estos quedan libres en
circulacion, ocasionando asi una activacion de la via de sefializacion TLR4. Por el contrario, los acidos grasos poliinsaturados omega-3, como
el &cido eicosapentaenoico y el acido docosahexaenoico, ejercen acciones antiinflamatorias mediante la atenuacion de la activacion de la via
de sefializacion TLR4 (14, 15).

Adipocitos y su rol en resistencia a la insulina

Dentro de los cambios que sufre el tejido adiposo estan la hipertrofia e hiperplasia de adipocitos cuando la capacidad de almacenaje de
triglicéridos alcanza sus limites. Cuando estos alcanzan un punto maximo de su crecimiento ocurre un reclutamiento de preadipocitos y de
células precursoras de adipocitos disponible (CPA). En este reclutamiento se lleva a cabo un remodelado o recambio continuo donde los
adipocitos disfuncionales se cambian por nuevos adipocitos diferenciados. Este recambio es necesario ya que los adipocitos mas longevos
llegan a perder su sensibilidad hacia la insulina y terminan adquiriendo una naturaleza proinflamatoria, esto es necesario debido a que, si el
adipocito mantuviera la sensibilizacién a la insulina para almacenar triglicéridos de forma indefinida y descontrolada, estos perderian la
estabilidad estructural interna por el exceso de vacuolas de lipidos intracelulares terminando en una pérdida de su funcion (16).

Es a partir de este punto en donde el adipocito se vuelve resistente a la insulina aumentando su sensibilidad hacia hormonas contra insulinicas
cémo glucagon, cortisol y adrenalina, ademas de un aumento en la secrecion de resistina. Ante estos cambios morfolégicos y funcionales, los
macrofagos que se han infiltrado en el tejido graso comienzan la liberacion de citocinas, ocasionando una insulinoresistencia permanente
gracias a la interferencia que estas tienen en la sefializacion de la insulina y frenando la acumulacién de triglicéridos. Lo que ocasiona liberacion
de los &cidos grasos y activacion de los TLR-4, lo cual también interfiere en la sefializacién de la insulina (16).

Resistencia a la insulina

Podemos comenzar por definir la resistencia a la insulina como la falla de la utilizacién de glucosa por las células insulinodependientes en
condiciones incluso donde la insulina es secretada por las células 8 pancreaticas en concentraciones normales o elevadas. Este estado es un
componente patogénico de muchas enfermedades como la diabetes mellitus tipo 2, la esteatosis hepatica no alcohdlica, ateroesclerosis y el
sindrome metabdlico (17). Su etiologia puede dividirse en hereditaria o adquirida, entre las formas hereditarias pueden encontrarse la
lipodistrofia, el sindrome de ovario poliquistico, la insulino resistencia tipo A (caracterizada por una homeostasis de glucosa anormal), la



insulino resistencia tipo B (caracterizada por autoanticuerpos contra receptores de insulina), sindrome de werner entre otros. En el origen
adquirido destaca el incremento de tejido adiposo visceral, el proceso de envejecimiento, la inactividad fisica, desbalance nutricional y el uso
de medicamentos. El origen mas aceptado para la resistencia a la insulina es el aumento de la adiposidad visceral con desbordamiento de las
reservas de grasa subcutanea y el depdsito de grasa ectdpica (18).

Al aumentar el tejido adiposo, se puede llegar a generar hipoxia y muerte del adipocito, propiciara la liberacion de acidos grasos en forma de
diacilglicéridos, ceramidas y palmitato, los cuales se depositaran en érganos blancos de insulina como lo es el misculo esquelético y el higado,
propiciando resistencia a la insulina al interrumpir la via de sefializacién de esta misma (10).

Tras la liberacion de los &cidos grasos no esterificados proinflamatorios, también hay una produccion elevada de especies reactivas de oxigeno
y liberacion de citocinas, esto causa la activacion de vias de sefializacion que conllevan a estrés celular cdmo las vias TLR-4 previamente
mencionadas. Se ha demostrado como citocinas son la principal fuente de la expresion de TNF-a la cual puede ser un componente importante
para la disrupcion de la cascada de via de sefializacion de la insulina, mas especifico, activando mediadores como la c-JUN cinasa N-terminal
(JNK) y el NF-kB los cuales previenen la activacion de la fosfatidilinositol-3—cinasa (P13K) inhibiendo la traslocacion de los GLUT4 en tejido
adiposo y musculo esquelético impidiendo asi la captacion de glucosa a pesar de una produccion normal o elevada de insulina (12).

Sindrome metabdlico

La Asociacion Americana de Cardiologia (AHA por sus siglas en inglés) (2005) menciona que el término sindrome metabélico proviene de la
agrupacion de 5 factores de riesgo que se han asociado a un aumento de 5 veces la prevalencia de padecimientos coémo diabetes, enfermedades
cardiovasculares, entre otras. Entre los distintos factores de riesgo para padecer sindrome metabdlico se pueden mencionar la obesidad y el
sobrepeso, asi como la resistencia a la insulina y la raza afroamericana. Para llegar al diagnéstico de sindrome metabdlico la persona debe
manejar niveles elevados de glucosa (>100 mg/dl o uso de tratamiento farmacoldgico para la hiperglucemia), triglicéridos (>150 mg/dl),
presion arterial (>130/85 mmHg), una disminucion de lipidos de alta densidad (HDL) (<40 mg/dl) y una circunferencia de cintura (CC) de
>90 cm en varones y >80 cm en mujeres (13). Esta definicion, aunque lleve mucho tiempo de haber sido descrita, sigue siendo aceptada en la
actualidad por distintas asociaciones cdmo la Asociacion Americana de la Diabetes (ADA por sus siglas en inglés), el Instituto Nacional para
Enfermedades Cardiacas, Pulmén y Hematoldgicas y la Federacion Internacional de Diabetes (IDF por sus siglas en inglés) y Panel de
Tratamiento para Adultos I11 (ATP-I11 por sus siglas en inglés) (19, 20, 21).

Tratamiento de obesidad y sobrepeso

Al ser el sobrepeso y la obesidad enfermedades de origen multifactorial y de manejo multidisciplinario, se puede esperar que su terapéutica
pueda abordarse de formas farmacoldgicas, quirdrgicas y, de alta relevancia para este estudio, formas no farmacolégicas vistas desde el punto
de vista nutricional y de actividad fisica. Las guias de préactica clinica de México postulan como candidatos de farmacoterapia a todo paciente
con IMC > 0 =30 kg/m?, 0 con IMC de 27 a 29.9 kg/m? con comorbilidades que no han alcanzado las metas de pérdida de peso que establecen
cdmo una pérdida del peso corporal total de al menos 5% en 3 a 6 meses (6).

Por afios se ha establecido la terapia nutricional como la base terapéutica para la prevencion y manejo de sobrepeso y obesidad, esto es en
parte a que gracias a que el porcentaje de la pérdida de peso es proporcional a la diferencia entre el consumo de energia y el requerimiento
energético del paciente. El punto donde el tratamiento dietético interfiere es en la reduccion del total de calorias consumidas y adecuarla al
gasto energético del paciente segln su actividad fisica. La guia de practica clinica menciona que un déficit promedio de 500 kcal/dia debe de
resultar en una pérdida inicial de peso de 0.5 kg/semana aproximadamente (6).

Una dieta convencional y adecuada no debe de ser una restriccion descontrolada de alimentos y el erradicar ese mito es un muy buen punto de
practica que deberiamos de hacer para nuestros pacientes. Una dieta que se adapta bien a la necesidad de prevencion y manejo son aquellas
que manejan requerimientos de energia por arriba de 800 kcal/dia y tiene de caracteristicas restringir grasas, carbohidratos y un alto
requerimiento proteico. Se ha documentado que la dieta tipo DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension, por sus siglas en inglés) y/o
la dieta mediterranea pueden ser una buena alternativa tanto para manejo como para prevencion de obesidad (6).

Junto con la terapéutica nutricional se debe llevar a cabo cambios en el estilo de vida y una terapéutica fisica. Se ha demostrado como el
ejercicio aerdbico ha aportado una disminucion en niveles de glucosa e incremento la sensibilidad a la insulina, ambos factores importantes
para prevenir el desarrollo del sindrome metabdlico, diabetes y otras comorbilidades. También se ha observado pérdida ponderal de peso y
beneficios en la reduccion de la grasa abdominal.

La actividad fisica ha mostrado no ser tan efectiva cuando se realiza de manera individual; sin embargo, al momento de combinarla con una
terapéutica nutricional se puede llegar a un éxito terapéutico mayor. Entre las distintas dindmicas de ejercicio encontradas en la revision
bibliogréafica, se encuentra que una actividad fisica de intensidad moderada de duracion de hora y media a la semana puede ser suficiente como
plan de prevencion para evitar un aumento de peso mayor al 3%, incluso puede ayudar a la persona a bajar de 2 a 3 kg con ese tiempo de
duracién. Para una mejor respuesta al tratamiento se debe complementar el manejo nutricional con un programa de ejercicio desde la fase
activa de la pérdida de peso y enfatizar su relevancia en la fase de mantenimiento; asi, cuando se alcance el peso deseado, se espera que el
paciente haya logrado una adherencia al tratamiento, siempre y cuando sea compatible con las posibilidades y preferencias del paciente (22).

El Colegio Americano de Medicina del Deporte (ACSM) y la OMS establecen que una terapéutica fisica insuficiente es aquella que se realiza
a una intensidad moderada en un tiempo menor a 150 minutos y que si se busca una alcanzar una relacion dosis respuesta efectiva para una
terapéutica fisica en la busqueda de prevencion del aumento de peso, ésta debe durar mas de 150 minutos. Ademas, se menciona que las tareas
cotidianas, laborales y actividades de tiempo libre, aunque requieren de energia e involucran actividad fisica, estos son insuficientes para la
prevencion del aumento de peso y el sélo depender de estas actividades para controlar el peso puede aumentar la prevalencia de enfermedades
cronicas. Una actividad fisica efectiva para usarla como tratamiento y prevencién debe de tener dos puntos clave, por un lado, deben implicar
un gato energético adecuado a la ingesta calorica que se esté teniendo, y por otro, deben llevar una actividad muscular que promueva y
desarrolle la fuerza motriz. Estas son las caracteristicas que debe de incluir el ejercicio “aerdbico”, el cual se recomienda normalmente en el
tratamiento de obesidad y sobrepeso (23).

Para el manejo farmacoldgico, en México, contamos con distintos grupos entre los que se encuentran farmacos que alteran la digestion de
grasas (Orlistat), el cual ha mostrado tener buena eficacia para la reduccion de peso a dosis de 120 mg tres veces al dia, sin embargo, este
manejo al igual que con los deméas medicamentos debe ser empelado junto con cambios en el estilo de vida. Ademas, debe de tenerse mucho
cuidado con sus efectos adversos gastrointestinales que este medicamento ocasiona, asi como evitar dietas altas en grasas durante su ingesta.
También contamos con los analogos de péptido similar al glucagdn, mas en especifico en liranglutide de aplicacion subcutanea en abdomen,
muslo o brazo y que con una dosis diaria de 0.6 mg a la semana. Dentro de sus efectos adversos méas comunes estan la nausea y el vomito, asi
como la diarrea, la disminucién de glucosa y la anorexia. De misma forma hay tratamiento aprobado por la Administracion de alimentos y
medicamentos (FDA por sus siglas en inglés) con uso de agentes serotoninérgicos y farmacoterapia, sin embargo, se recuerda que la base del
tratamiento de obesidad y sobrepeso se basa en un manejo nutricional y ejercicio, asi como en los cambios del estilo de vida (6).



Por otro lado, el manejo quirdrgico es un punto mas controversial debido a que aln existe este debate a nivel mundial acerca de quién en
realidad deberia de ser candidato para tratamiento a través de cirugia debido a la individualizacion de cada paciente, dicho eso, en las guias de
préctica de México se ha llegado a un acuerdo de los pardmetros aceptables para ser candidatos a cirugia, estos deben ser pacientes adultos
con IMC mayor o igual a 40 kg/m2, o con IMC entre 35 a 39.9 kg/m2 con al menos una comorbilidad severa y que presento falla terapéutica
con dieta, ejercicio y farmacos. Cabe resaltar que cada tipo de cirugia para la obesidad maneja sus propias indicaciones y contraindicaciones
de manera individual. Cémo se mencion6 anteriormente, pese a la existencia de tratamiento farmacolégico y quirdrgico para el manejo de la
obesidad y del sobrepeso, la piedra angular para el manejo de estos padecimientos son la terapéutica nutricional y el entrenamiento fisico. En
la presente investigacion se abordaran al régimen nutricional bajo el enfoque alimentario para detener la hipertension (por sus siglas en inglés
DASH) y al entrenamiento intervalico de alta intensidad (por sus siglas en inglés HIIT) cdmo una rutina Gtil y practica para la poblacion en
estudio, esto se describira a detalle a continuacion (6).

DASH

La dieta DASH es un régimen de alimentacion que surge como una dieta para disminuir la presion arterial a finales de los afios 90 en los
Estados Unidos. Esta dieta basa su objetivo en tratar la hipertension al reducir la ingesta de sodio por debajo de 2.3 gramos, aumentar la ingesta
de calcio, potasio y minerales. Ademas, se restringe el consumo de alimentos procesados e incentiva el alimento natural en forma de frutas y
verduras, cereales, carne blanca y un consumo elevado de lacteos desnatados (24).

En la evaluacién de la efectividad la dieta DASH, el estudio DASH-sodio, un estudio clinico que comprende los afios de 1997 a 2002 con una
actualizacion en el afio 2020, encontr6 que la dieta DASH logré reducir la presion sistolica en un promedio de 5.9, 7.2 y 8.9 mmHg, la presion
diastolica se redujo en 2.9, 3.5 y 4.5 mmHg, y los niveles de sodio en las 3 mediciones realizadas (25).

HIT

El entrenamiento HIIT empez6 a ser descrito desde finales de los afios 60 y comenzd a ser aplicado en poblacién deportista, sin embargo, en
los afios 90 se comienzan a implementar sus adaptaciones para poder ser realizada por poblacién no deportista con intervalos cortos pero
intensos de ejercicio intercalados con periodos de pausa activa o pasiva. Esto otorga a la persona mayor ganancia cardiometabdlica en
comparacion con un ejercicio aerébico continuo. Sin embargo, se debe de manejar con cuidado considerando la elevacion de catecolaminas y
deshidrogenasa lactica en un periodo breve y de manera subita. (26)

Este ejercicio se caracteriza por intervalos de 1 minuto de moderada a alta intensidad con pausas de 2 minutos, el ejercicio realizado en ese
intervalo debe ser de naturaleza motora ciclica o aciclica, como ejemplos tenemos correr-trotar 0 manejo de bandas elasticas o pesas
respectivamente. Con esto se obtendra un avance en el desarrollo de fuerza muscular y una proteccion cardiovascular. Cabe resaltar que este
tipo de terapéutica, al manejar tiempos mas cortos, pueden generar una mejor adherencia al tratamiento al adecuarse a los tiempos y comodidad
de la persona (27).

Efectos inmunometabdlicos de la dieta DASH

Considerando que mediadores inflamatorios pueden llegar a regular el metabolismo de lipidos, Erlinger y colaboradores, consideraron una
posible relacion entre la inflamacion y su disminucion en una dieta baja en el consumo de colesterol. Aqui se pudo observar como las personas
con niveles bajos de Proteina C-Reactiva, a su vez, fueron las que tuvieron la mayor reduccion en niveles de lipidos, mientras que las personas
con mayor consumo de carbohidratos obtuvieron de formas simultanea niveles elevados de Proteina C-Reactiva y triglicéridos (28).

En 2023, Rooholahzadegan et al, realizan un trabajo donde se compar6 el impacto en respuesta inflamatoria que puede tener una dieta de
restriccion calorica a comparacion de la dieta DASH con un seguimiento de 8 semanas en 40 pacientes con el diagnéstico de Higado Graso
No Acohdlico, durante este seguimiento se observé un descenso significativo en todos los marcadores de obesidad sobre todo en el grupo
DASH, el cual también conté con un descenso significativo en niveles de AST, hemoglobina glucosilada (HbAlc), TLR-4, LPS y MCP-1,
esto tras llevar a cabo un ajuste con el cambio de peso (29).

De misma manera se ha encontrado una relacion positiva entre la dieta DASH y cambios en las subpoblaciones leucocitarias y subpoblaciones
linfocitarias junto con los marcadores metabolicos. En el 2021 se llevé a cabo un estudio por Rodriguez y colaboradores en adultos jovenes
con obesidad en donde se midi6 los marcadores metaholicos, composicion corporal e inflamatorios antes y después de la implementacion de
un régimen DASH por 8 semanas. Se encontrd que posterior al plan alimenticio el conteo de linfocitos totales y de linfocitos TCD4 disminuy6
mientras que los linfocitos CD3 incrementaron; sin embargo, el resto de las subpoblaciones linfocitarias no se vieron afectadas. Si detallamos
este cambio un poco mas encontramos que en pacientes con sobrepeso el porcentaje de linfocitos totales disminuy6 y el de granulocitos totales
aumento posterior a la intervencién, mientras que en pacientes con obesidad se encontré la disminucion significativa de linfocitos TCD4 y
linfocitos B (30).

Efectos del ejercicio en inflamacion cronica

Por afios las intervenciones cdmo el entrenamiento de ejercicio fisico y la restriccion calérica han sido las bases para el manejo de obesidad y
algunas otras disfunciones metabdlicas, sin embargo, el régimen alimenticio dirigido a la pérdida de peso puede volverse menos efectivo en
una intervencion antiinflamatoria a largo plazo, dejando asi a la terapia fisica con un rol importante en la terapia para la inflamacion cronica
relacionada a condiciones metabolicas. En estudios observacionales se han encontrado un impacto importante en la disminucién de
biomarcadores inflamatorios con ayuda de un aumento en ejercicio aerébico tanto en hombres como en mujeres, asociacién que es
independiente a nivel de adiposidad, comorbilidades o terapia hormonal (31).

En esta asociacion inversa entre la actividad fisica con los niveles de marcadores de inflamacion se ha observado una disminucion de niveles
de monocitos, TNF-alfa, proteina C reactiva y la produccion de CD14 y CD16 con la introduccién de entrenamiento de alta intensidad (HIIT
por sus siglas en inglés). Los mecanismos por los que sucede esta asociacion ain no estan establecidos; sin embargo, dentro de las teorias
postuladas tenemos que el HIIT induce la produccion de miocinas, las cuales pueden intervenir en la inflamacion, entre estas se encuentra la
irisina, la cual es capaz de interferir con la actividad de TLR4. De igual forma, el ejercicio es capaz de tener un efecto sobre la polarizacion en
macréfagos M1 a M2, de aumento de actividad antiinflamatoria con un régimen de ejercicio de moderada intensidad y de disminuir la
infiltracion de macrdfagos en el tejido adiposo gracias a la disminucion de factores quimiotaxicos como el ligando CCL2 (32).

Al pensar en una rutina de alta intensidad puede generarse una preocupacion por la destruccion muscular secundaria al aumento del proceso
inflamatorio que se presentara al finalizar la rutina. En un estudio donde se investigaron los efectos de HIIT sobre marcadores inflamatorios
cémo cortisol, Proteina C-Reactiva, IL6, marcadores de dafio muscular como creatina kinasa (CK), HDL y enzimas hepaticas como AST y
ALT, en pacientes masculinos con sobrepeso y de edad mediana (40 a 60 afios con un IMC de 35-40 kg/m?), se encontré un impacto
significativo por parte de larutina HIIT en marcadores de inflamacion y dafio muscular donde los niveles de IL-6, CK, ALT y AST aumentaron



significativamente en el grupo del entrenamiento HIIT con un 32% durante la fase de una hora y la fase de 24 horas comparado con el grupo
de control, sin embargo, estos niveles fueron disminuyendo hasta llegar a los mismos niveles con el grupo control a las 48 hrs. Esto mostr6
que a pesar de existir una mayor intensidad, al existir un largo intervalo de descanso y un bajo tiempo de actividad, la respuesta inflamatoria
y el dafio muscular no es tan severo como se pensaria, a grado de que a las 48 horas de haberse llevado a cabo el entrenamiento de alto impacto
existe una recuperacion similar a la de un entrenamiento de menor impacto (33).

Respuesta de sindrome metabolico ante terapéuticas HIIT y DASH

Ante la problematica que representan las comorbilidades de base metabdlica como la obesidad, la diabetes, hipertensién y sindrome
metabdlico, se ha reafirmado la relevancia de la prevencion con un manejo de una correcta alimentacion y ejercicio. En este sentido, Liny
colaboradores encontraron que la dieta DASH logré tener un efecto reductor en los niveles de presion sanguinea en pacientes con hipertension
grado 1 (140 — 149 mmHg presidn sist6lica/ 80 — 89 mmHg presion diastélica) (34).

Para la aplicacion de esta dieta se debe hacer énfasis en su inocuidad en pacientes con distintas condiciones que puedan presentar cualquier
alteraracion en su tasa metabdlica, para este tipo de condiciones podemos usar de ejemplo a las pacientes embarazadas, esto fue estudiado en
32 \pacientes\ embarazadas con diagnéstico de diabetes gestacional, Ilevaron la dieta DASH por un lapso de 4 semanas y se observé una

disminucion de glucosa rapida y en la resistencia a la insulina, sin embargo, en pacientes aparentemente sanas s6lo ha mostrado la disminucion
de insulina rapida y glucosa plasmatica. De misma manera, en el estudio original DASH se puede observar una disminucion del colesterol
total, LDL y HDL, pero no en niveles de triglicéridos (35, 38).

Por otra parte, tenemos un estudio transversal publicado en 2019 por Ghorabi y colaboradores, donde incluyeron a un total de 396 adultos
iranies de 18 afios 0 més, en donde se observd una asociacion negativa entre el apego a la dieta DASH y el riesgo de padecer sindrome
metabdlico reduciendo hasta 49% la probabilidad de padecer dicho sindrome. Ademas, se encontré que un mayor apego a DASH se asocid
inversamente a una presion elevada, y niveles altos de triglicéridos y bajos de HDL (36).

Al considerar que el aumento de actividad fisica puede disminuir las tasas de enfermedades cardiovasculares, se podria decir que la
implementacion de entrenamiento HIIT podria aminorar la presentacion del sindrome metabdlico en pacientes adultos con obesidad. En este
sentido, en el afio 2019 Yaoshan y colaboradores, realizaron un estudio de cohorte retrospectivo donde compararon la presencia y severidad
de sindrome metabdlico con el efecto de la terapia HIIT. Se encontré que la implementacion de HIIT logré mejorar significativamente el
puntaje de los pacientes en los criterios ATP 11l en comparacidn con aquellos que llevaron una terapia fisica de moderado impacto, teniendo
un mayor impacto en niveles de glucosa rapida, presion diastélica y niveles de triglicéridos. Por otro lado, que programas de HIIT por 16
semanas han logrado detener el incremento de la medicacion en pacientes con sindrome metabélico que no realizan ejercicio. Ademas, en este
estudio se demostré como HIIT logra un mayor descenso de los niveles de IMC y porcentaje de grasa y grasa abdominal y a la vez incrementa
la cantidad de masa muscular en pacientes con sindrome metabdlico, en comparacion con una terapia de ejercicio de moderado impacto (37).

3. JUSTIFICACION

En México se han destacado que las comorbilidades que mas suelen contribuir a la mortalidad son secundarias a un estado de obesidad cémo
lo son la diabetes y la hipertension. Segin datos de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT) en el afio 2021 México cuenta
con una prevalencia de sobrepeso y obesidad del 75% en mujeres y un 69.9% en hombres. En cuanto a la prevalencia aislada de obesidad se
encontré un 22.6% mas alta en mujeres que en hombres, sin embargo, la prevalencia de sobrepeso fue 10.3% mas alta en hombres que en
mujeres. La prevalencia combinada de sobrepeso y obesidad en un periodo de 2012 y 2021 aumenté un 0.2% en hombres y 2.7% en mujeres,
si se valoraba s6lo la obesidad, ésta aumenté un 18.6% en hombres y un 9.6% en mujeres (7). Tras analizar estos datos se entiende que
comorbilidades como la obesidad, el sobrepeso y el sindrome metabdlico siguen siendo enfermedades de alta importancia en la poblacion
mexicana, las cuales pueden ser tratadas y prevenidas desde el primer nivel de atencién por parte de un médico familiar, un médico general y
un nutriélogo; sin embargo, el médico general debe fortalecer su conocimiento acerca de las distintas terapéuticas tanto fisicas como
nutricionales y su impacto inmuno-metabolico y como actdian sobre marcadores especificos que cobran relevancia en otras enfermedades
cronico degenerativas. Por estos motivos este trabajo se enfocara en la aportacion de evidencia acerca de los efectos de la terapéutica fisica y
nutricional tanto en marcadores inflamatorios y metab6licos con normopeso, sobrepeso y obesidad.

4. PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Qué cambios a nivel metabdlico e inflamatorio se presentaran en pacientes con sobrepeso y obesidad a lo largo de 16 semanas segun su
terapéutica?

5. OBJETIVO GENERAL

Generar mas evidencia acerca de los efectos de la terapéutica fisica y nutricional sobre los marcadores inflamatorios y metabolicos en pacientes
con normopeso, obesidad y sobrepeso

5.1. OBJETIVOS ESPECIFICOS

Observar los distintos cambios que pueden ocurrir a nivel celular y antropométrico segin la terapéutica por la que se comience el manejo de
obesidad o sobrepeso.

Observar la prevalencia del sindrome metabdlico con relacién al diagnéstico por IMC durante las tres fases del estudio.

Medir los cambios significativos de marcadores inflamatorios en ambos grupos durante las tres fases de estudio.

6. MATERIALES Y METODOS

El protocolo se llevd a cabo por un periodo de 16 semanas de la siguiente manera: de la semana O hasta el final de la semana 7 donde se
formaron 2 grupos, por un lado estuvieron los que realizaron actividad fisica y por otro, quiénes llevaron un plan de alimentacion, ademas de
realizarse la primera evaluacion de las variables estudiar; de la semana 8 al terminé de la semana 15, se incorporaron las 2 terapias a ambos
grupos (el grupo que inicié con HIIT ahora se le sumara la terapéutica DASH y viceversa) y se realiz6 la segunda medicion; por dltimo, en la
semana 16 se realizé la Gltima medicion de todas las variables estudiadas.

Se tomaron parametros antropométricos. La talla (m) fue medida con estadimetro, la circunferencia de cintura (cm) fue medida con cinta
métrica elastica y el peso (kg)se obtuvo de una bascula eléctrica calibrada.
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La presion arterial sistolica y presion diastolica (mmHg) fue medida con baumandmetro aneroide y estetoscopio pidiéndole al paciente tomar
asiento y reposar por 5 minutos sentado en posicidn recta, pies a la misma altura y sin cruzar, y habiéndose retirado pulseras, relojes, cadenas,
etc. La medicion fue tomada en ambos brazos 5 cm por encima del pliegue braquial.

Para laboratorios se utilizaron tubos estériles de 7 — 10 ml especificos para la toma de bioquimicos (glucosa, HDL, LDL, triglicéridos, colesterol
total) y citologia para la valoracién de porcentaje de linfocitos (totales, T, B y NK), monocitos, granulocitos por ultimo para la toma de
subpoblaciones linfocitarias (Linfocitos totales, granulocitos, monocitos, subpoblacién linfocitaria T (CD3, CD4, CD8), muestras recolectadas
con el uso de vacutainer.

Para el diagndstico de sindrome metabdlico fueron empleados los criterios ATP-111 los cuales consisten en la presencia de 3 de los 5 pardmetros:
perimetro de cintura >90cm en hombres (hispanos) y > 80cm en mujeres; c-HDL < 40mg/dl; triglicéridos > 150 mg/dl; glucemia ayunas > 100
mg/dl o en tratamiento con hipoglucemiantes o sensibilizadores de insulina; y manejar presion sanguinea de > 130/85 mm/Hg.

Cdmo criterios de exclusion se descartaron los pacientes que pudieran tener enfermedad cronico-degenerativa que pudiera interferir con los
resultados valorados y pacientes que no dieran seguimiento a las 16 semanas de protocolo.

Analisis estadistico

Se evalué la normalidad de las variables con la prueba de Shapiro. Posteriormente se realizd una prueba t para muestras relacionadas por
categorias de acuerdo con el IMC antes y después de cada tratamiento. Por Gltimo, se evaluaron los cambios en el IMC y se relacionaron con
la presencia de sindrome metabolico. Los datos fueron evaluados con el programa estadistico SPSS.

7. ACTIVIDADES REALIZADAS

Se realiz6 la elaboracién de objetivos tanto especificos como el general basados en una revision bibliografica acerca del tema de efectos
inmunometabdlicos de terapia DASH y HIIT en pacientes de normopeso, sobrepeso y obesidad, esta revision se redacté en forma de marco
tedrico.

Posterior a la primer toma de pardmetros antropométricos, bioquimicos y citoldgicos se iniciaron las terapéuticas DASH y HIIT durante 8
semanas tras dar hincapié en lo importante que es el apego terapéutico tanto para conseguir un éxito terapéutico como para obtener mejores
resultados para el protocolo, tras la semana 8 y la toma de los mismos parametros se afiade la terapia HIIT a los que iniciaron el protocolo con
laterapia DASH y viceversa. Una vez finalizadas las 8 semanas restantes se tomaron los Gltimos parametros y posteriormente fueron evaluados
con Shapiro para observar su normalidad con el programa SPSS. En el proceso se descartaron pacientes debido a que no completaron el
protocolo de manera necesaria para la obtencion de datos y se destacaron los resultados con diferencias o valores significativos.

8. METAS ALCANZADAS

Al finalizar el protocolo se consigui6é la mejoria en cuanto a la cantidad de pacientes con obesidad y sobrepeso independientemente de la
terapéutica por la que iniciaron asi como una disminucion en la prevalencia del sindrome metabolico en los tres grupos de IMC, ademas se
consiguié un efecto antiinflamatorio importante en el grupo de terapia HIT (principalmente con los niveles de linfocitos) y también se
consiguié medir una diferencia significativa en marcadores metabélicos en el grupo DASH.

9. RESULTADOS

Participaron 14 pacientes adultos con edades de 23 hasta los 43 afios, de estos 10 tenian sobrepeso, 3 tenian obesidad y 1 era normopeso, un
total de 3 pacientes tenian sindrome metabdlico. Al inicio del protocolo, estos 14 pacientes tuvieron promedio de triglicéridos en 173.70 mg/dl,
glucosa de 83.30 mg/dl, HDL de 41 mg/dl, un colesterol total de 155.03 mg/dl y un promedio de LDL de 90.07 mg/dl. En cuanto a las
subpoblaciones linfocitarias tenemos un promedio de linfocitos totales de 39.22%, monocitos 7.32%, granulocitos 53.33%, linfocitos T
74.95%, linfocitos B 8.38%, linfocitos NK 16.50% y linfocitos CD8 de 37.5%.

En las gréficas 1, 2 y 3 podemos observar el progreso de los pacientes con y sin sindrome metab6lico segin su clasificacion por IMC, se
observo como las personas con sobrepeso y que ademas presentaban sindrome metabdlico fueron disminuyendo, mismo comportamiento se
observo en las personas con obesidad y sindrome metabdlico, donde de 2 personas con obesidad, y una con obesidad y SM disminuyeron a
s6lo una persona s6lo con obesidad, lo que repercutié en el aumento de las personas con SP. En pacientes con sobrepeso igual pudo observarse
una disminucion del acompafiamiento con SM al terminar sélo con una persona con ambas comorbilidades. La proporcidn de individuos con
peso normal no se vio afectada.

De misma forma se analizaron los cambios en medidas antropométricas, en marcadores inflamatorios y en elementos de quimica sanguinea
como la glucosa y el perfil lipidico de 14 pacientes al paso de 16 semanas en dos grupos, el primer grupo que consté de 9 pacientes que inicio
con terapéutica fisica y el segundo grupo que consto de 5 pacientes que inici6 con terapéutica nutricional.

Al primer grupo (n=9) se le realizé una medicion de los datos previamente mencionados y se inici6 el estudio con la terapéutica fisica y a las
8 semanas se afiadio la terapéutica nutricional, entre los cambios significativos se encontré una disminucion del IMC con respecto a la primera
toma (IMC1) y la tltima toma (IMC3) (27.9kg/m? vs 25.9kg/m?, p=0.012). También se encontré una disminucion significativa al afadir la
otra terapéutica (dieta DASH), (27.7 kg/m? vs 25.9kg/m? p=0.029) de la semana 8 a la semana 15.

Los cambios en las 3 etapas del protocolo fueron mas significativos en el grupo que inici6 con terapia fisica, principalmente en células
inflamatorias. Entre la primera y segunda medicion hubo una disminucion de monocitos de 5.80 a 5.14% (p< 0.025), de linfocitos T de 76.5 a
65.20% (p< 0.010), entre la primera y tercera evaluacion hubo una disminucidn de linfocitos CD8 de 35.94+ 1.67 a 28.28+ 5.98 (p< 0.028) en
las 16 semanas de seguimiento y en niveles de HDL 43.90 a 35.72 mg/dl (p<0.044). No se encontraron diferencias significativas en marcadores
metabdlicos.

El grupo de terapia nutricional (n=5) cont6 con un aumento entre la primera y segunda toma en niveles de triglicéridos de 116.93 +40.63 a
173.30 +£61.05 (p<0.045) y en presion diastdlica 70.0000 +5.0 a 82.5000 + 5.0 (p< 0.015). Sin encontrar significancia, se encontrd una
disminucion general en perfil lipidico de 2 individuos (en colesterol total y HDL). No se encontraron cambios significativos en subpoblacion
linfocitaria.

10. CONCLUSION



Se encontré una disminucion importante en células inflamatorias como monocitos y subpoblaciones linfocitarias como linfocitos T'y linfocitos
T CD8 en pacientes que iniciaron el protocolo con la terapia fisica HIIT, esto parece apoyar o mencionado anteriormente en donde se relata
como la terapia fisica es un elemento importante para el manejo de un estado de inflamacion cronica. Es posible que la disminucion de
linfocitos T fuera a expensas de la misma disminucion significativa de los linfocitos T CD8, ya que la disminucion en linfocitos CD4 no obtuvo
significancia. Al disminuir monocitos y linfocitos CD8 se puede especular que el efecto antiinflamatorio de la terapia HIIT no solo se ve
enfocada en la atenuacién citotoxica, sino que también se ve disminuida la accion quimiotaxica al disminuir células importantes en la
produccion de citocinas cdmo el TNF-a.

Para la terapia DASH se encontraron disminuciones no significativas en el perfil lipidico de aquellos pacientes que iniciaron la terapia
nutricional desde la fase 1, este resultado es el que normalmente se encuentra de manera significativa en otros estudios enfocados a la terapia
DASH debido a que se trata de una dieta de restriccion calérica y baja en grasas. Un hallazgo interesante con respecto a la dieta DASH fue su
impacto en el IMC, a pesar de que la disminucion significativa del IMC fuera en el grupo HIIT desde la fase 1 hasta la fase 3, el mayor impacto
fue entre la fase 2 y la fase 3 al momento de afiadir la dieta DASH a la terapéutica de dicho grupo, esto nos dice que a pesar de que la terapia
HIIT puede tener un impacto por si sola en la disminucion del IMC, al implementar también la dieta DASH se puede alcanzar una mejor tasa
de éxito para el manejo de obesidad y sobrepeso al colocarla durante la fase de sostén de la terapia HIIT. Este cambio en el IMC fue reflejado
en la disminucion de las personas con obesidad o sobrepeso que también eran diagnosticados con sindrome metabdélico, esto muestra como la
disminucion del IMC puede venir acompafiada de una disminucion de la prevalencia del sindrome metabdlico.

Tras la revision sistematica de otros trabajos enfocados a los efectos de DASH y HIIT en la respuesta inmunometabdlica de pacientes con
obesidad y sobrepeso podemos concluir que ambas terapéuticas son capaces de generar un impacto antiinflamatorio en personas con
normopeso, obesidad o sobrepeso y este impacto se puede acompafiar de una mejoria metabélica del paciente, sin embargo, la mayoria de los
trabajos se enfocan en una sola terapéutica y no en las dos terapias combinadas por lo que se hace mayor énfasis en el futuro desarrollo de
trabajos con este dltimo enfoque.

A pesar de contar con una poblacidn de estudio pequefia, este trabajo puede dar pie a la elaboracion de futuros trabajos con un enfoque similar
utilizando ambas terapias y midiendo su respuesta inmunometabdlica durante distintos periodos de tiempo, a su vez pueden indagar ain mas
en dicha respuesta afiadiendo la medicion de citocinas y su comportamiento ante la disminucion de los linfocitos CD8 y monocitos en pacientes
que se encuentren en terapia HIIT, asi como un mayor seguimiento de mas subpoblaciones linfocitarias.

Padecimientos como la obesidad, el sobrepeso y el sindrome metabdlico siguen siendo hasta la actualidad temas de preocupacion sobre todo
en poblacion mexicana, principalmente por sus efectos patogénicos de otras comorbilidades cronico-degenerativas relacionadas a una falla
organica que puede generarse 0 empeorar a partir de la inflamacion crénica o un desorden metaboélico. Por ello se debe trabajar en la elaboracion
de mas evidencia acerca de la respuesta inflamatoria y metabdlica ante la terapia HIIT y DASH, la aproximacion de estos nuevos trabajos al
médico general podria representar una herramienta valiosa principalmente en el primer nivel de atencion donde la piedra angular es justamente
la prevencion.
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8. ANEXOS

Gréfica 1 Relacion de Sx metabolico segin Dx por IMC antes de la implementacion HIIT y DASH

SINDROME METABOLICO 1
E Sl NO

NORMAL SOBREPESO OBESIDAD

Graéfica 2 Relacion de Sx metabdlico segiin Dx por IMC antes de la segunda intervencion

SINDROME METABOLICO 2
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o B N W b U O N 0O VO

NORMAL SOBREPESO OBESIDAD

Gréfica 3 Relacion de Sx metabolico segin Dx por IMC al finalizar seguimiento
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Tabla 1. Tipos de macrdfagos y acciones proinflamatorias y antiinflamatorias

OBESIDAD

Macréfagos M1

Macréfagos M2

- TNF-alfa
- IL-6

- IL-12

- IL-8

Promueve la expresion de citocinas Proinflamatorias:

- 110
- ILRa

Promueve la expresion de citocinas antiinflamatorias:

Tabla 2. Diferencias en parametros bioquimicos y subpoblaciones linfocitarias del grupo HIIT

Variable Comparacidn de las variables en distintas fases Significancia bilateral
Mon (%) Mon1= 5.80 (4.00 — 7.65) Mon2=5.14 (6.55 — 9.10) 0.025
(N=8) (N=8)
Linf. T (%) LT1=76.5+ 8.25 LT2=65.20+ 8.18 0.010
(N=6) (N=6)
Linf. CD8 (%) LCD8(1)= 35.94+ 1.67 LCD8(3)= 28.28+ 5.98 0.028
(N=5) (N=5)

Tabla 2. Diferencias en variables bioquimicas y tension arterial de grupo DASH

Variable

Comparacion de las variables en las distintas fases

Significancia bilateral

Triglicéridos (mg/dl) TG1=116.93 +40.63 TG2 =173.30 £61.05 0.045
(n=3) (N=3)

Diastélica (mmHg) D1 =70.0000 +5.0 D2 =82.5000 + 5.0 0.015
(N=4) (N=4)

Tabla 3. Sx metabdlico segin Dx por IMC en las 3 etapas del protocolo

Etapa

Dx IMC

Dx SM
Si

No




DxIMC1 (n=14)

Normal

Sobrepeso

Obesidad

DXIMC2 (n=14)

Normal

Sobrepeso

Obesidad

DXIMC3 (n=14)

Normal

Sobrepeso

Obesidad




